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Ozet 

Hipertrigliseridemiden kaynaklanan akut pankreatitlere, kliniklerde nadir rastla- 
nilmaktadir. Akut pankreatik nekroz yasami tehdit eden ve tedavisi 6nem teskil 
eden pankreatit formudur. Nekrotizan pankreatit tedavisinde gerektiginde cer- 
rahi tedavinin klinigine gore zamaninda yapilmasi gerekir. Olgumuzda hipertrig- 
liseridemi nedenli pankreatik nekroz gelismis olup tedavisinde cerrahi miidahale 
gerekti. Cerrahi tedavi sonrasinda hastanin klinigi tamamen diizeldi. Olgumuzu 
hipertrigliseridemiye bagli nekrotizan pankreatit gelisen ve cerrahi eksplorasyon 


yapilan vakay! literatiire esliginde tartismay! amacladik. 
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Abstract 

Acute pancreatitis due to hypertriglyceridemia is a relatively rare clinical en- 
tity. Acute pancreatic necrosis is a life threatening form of acute pancreatitis 
in which early recognition and treatment is important. Necrotising pancreatitis 
should be treated immediately. We presented a case of pancreatic necrosis due to 
hypert-riglyceridemia which required surgical intervention. We performed necro- 
sectomy. After surgery the patient recovered. We presented the case in order to 
mention necrotising pancreatitis arising from hypertriglyceridemia and requiring 


surgical exploration. 
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Giris 

Akut pankreatit, pankreasin inflamatuar bir hastaligidir. Pank- 
reatit hafif 6demat6z formdan hemorajik ve agir nekrotizan 
forma kadar ilerleyebilen derecelerde olabilir. Akut pankreati- 
tlerde uygunsuz olarak aktive olan pankreatik enzimlerin otodi- 
gesyonu olay! baslatir. Akut nekrotizan pankreatitte ise pank- 
reas dokusunda fokal veya yaygin yag nekrozu alanlari vardir. 
Lezyonlar yag hucrelerinin enzimatik yikimi ile olusur. Bazen yag 
nekrozu_ karin ici diZer yagli dokularda da olabilir. Pankreatit 
nedenleri arasinda alkol kullanimi ve bilier patolojiler hiper- 
trigliseridemiye bagli akut pankreatit ¢esitli serilerde %12-38 
oraninda bildirilmesine ragmen hala nadir kabul edilmektedir 
[1]. Hipertrigliseridemi daha nadir bir pankreatit nedenidir. Hip- 
erlipidemi sonucu gelisen pankreatit olgularinin tedavisi klinik 
duruma gore medikal ya da cerrahi olabilir. Hipertrigliseridemi- 
ye sekonder akut nekrotizan pankreatit gelisen olguyu cerrahi 
tedavi ile iyilesmesi sebebiyle sunuyoruz. 


Olgu 

Olgumuz 29 yasinda bayan,evli ve 2 cocuk sahibiydi. Yaklasik 3 
giindiir devam eden karin agrisi, bulanti-kusma, sirta vuran agri 
nedeniyle bir dis merkezden hastanemize sevk edildi. Hastanin 
gelisinde; epigastrik bélgeden sirta yayilan karin agris , bulanti 
ve iki kez safrali kusma sikayetleri vardi. Bulanti sikayeti vardi 
ve 2 kez safrali kusmasi oldugunu belirtiyordu. Sorgulamamizda 
o6zgecmis ve soy gecmisinde herhangi bir 6zellik yoktu. Alkol 
aliskanligi yoktu ,fakat 1 aydir hiperlipidemi nedeniyle medikal 
tedavi almakta oldugunu ifade etti. 

Acil servisimizde dahiliye ve genel cerrahi boliimlerince yapilan 
degerlendirmelerinde fizik muayene bulgularinda genel durum 
orta, bilin¢ acik, koopere. Vital bulgular t=37.3 C, TA:110/70 
mmHg, Nb:92/dk idi. Batin muayenesinde inspeksiyonda batin 
hafif distansiyon, palpasyonda orta hatta hassasiyet(+), defans 
(+) , rebound yoktu. Bagirsak peristaltik sesleri normoaktif, re- 
ktal tuse dogaldi. Diger sistem muayeneleri normaldi. Yapilan 
biyokimyasal tetkiklerde amilaz:461 U/L, lipaz:650 U/L, trigli- 
serid diizeyi 4950 mg/dl olmasi Uzerine, dahiliye tarafindan akut 
pankreatit tanisi ile konsulte edildi. Hastamiza genel 6nlemler 
yaninda, Fragmin 5000U 4X1 sc, %5 Dextroz 1000cc icine 
1 amp KCI + 10 U kristalize insiilin siirekli infizyonu 72 saat 
uygulandi. Bunun sonunda serum trigliserid diizeyi 1250 mg/ 
dl’nin altina distt.Hastaya dahiliye servisinde femoral katater 
takildi, lipid aferezi yapilarak takibe alindi. Aferez sonrasinda 
lipid diizeyi 700mg/dl’ye diisen hastanin yatisinin 2.giinuinde 
karin agrilarinin artmasi Uzerine genel cerrahi ile tekrar kon- 
siilte edildi. Konsiiltasyon ile ikinci kez degerlendirilen hastanin 
fizik muayenede batinda yaygin distansiyon, tim kadranlarda 
hassasiyet, defans (+) ve rebound(+) vardi. Apache II skoru 10 
olarak hesaplandi. Batin USG(ultrasonografi) ve abdominal 
BT de (bilgisayarli tomografi), (resim 1) yaygin sivi ve pankreas 
boyutlarinda artis saptandi. Bilier patoloji saptanmadi. Ayrica 
BT’de(bilgisayarl! tomografi), pankreas dokusunun biiyiik bir 


Resim 1.Abdominal BT gériiniimii.Peripankreatit Resim 2. Pankreas ve omentumda yaygin 
yumusak dokuda yogunluk artisi,intraabdominal nekroz alanlari 
sivi ve pankreas dokusunda kalinlasma,nekroz? 


béliimiuniin kontrast tutmadigi ve pankreas’In nekrotik oldugu 
rapor edildi. 

Kan sonuclarinda, lokositoz (14.000uL), hipokalsemi (Ca:4.1mg/ 
dL) mevcuttu. Kangazi tetkiklerinde pH:7.46, pCO2:33, PO2:78, 
HCO3:23.5, Laktat:0.8 olarak tespit edildi. Hasta sag femoral 
venden kateterize edildi. Akut batin klinigi olan hasta dahiliye 
servisinden devir alinarak acil sartlarda eksplore edildi. Orta hat 
insizyon ile yapilan eksplorasyonda batindan yaklasik 3000cc 
kahverenkli sivi bosaltildi. Batin sivisindan’ kilt alindi. Batin 
solid organlarda patoloji saptanmadi. Gastro-kolik ligaman 
gecilerek pankreas’a ulasildi. Pankreasta yer yer hemoraji ve 
yaygin kahverengi nekroz goriildii (resim 2). Pankreas’a yone- 
lik nekrozektomi + debridman uygulandi. En buyugii yaklasik 
3x2.5x1cm boyutlarinda olan toplam 6 par¢a nekroze pankrea- 
tik doku eksize edildi. Wirsung kanal! gériilerek korundu. Ayrica 
omentum,tranvers kolon ve jejunum mezosunda da yer yer nek- 
roz odaklari tespit edildi. Omentumun nekroze kismina omentek- 
tomi uygulandi. Batin yaklasik 5-6 litre ilk SF ile yikandiktan 
sonra pankreas loju ve morrison,douglas bosluklarina olmak Uz- 
ere toplam 3 adet silikon dren ile drenaja alindi. Youn bakimda 
takip edilen hastaya, antibioterapiye ek olarak parenteral yoldan 
giinlik toplam 4000cc sivi replasmani yapildi.. Postop.3.guinde 
akcigerlerde plevral efiizyon ve solunum sikintis! olan hastaya 
gogiis hastaliklari konsiiltasyonu istendi ve toraks BT cekildi. 
Plevral efiizyona yénelik solunum fizyoterapisi ve medikal tedavi 
baslandi. Ca:5.5(mg/dl) olmasi nedeniyle kalsiyum replasmani 
yapildi. Hemoglobinin 7.3 (mg/dl) disuklugii nedeniyle 2 dnite 
taze kan replasmani yapildi. Ginliik dren takibi yapilan hastanin 
drenlerinden giinlik ortalama 500-600 cc kahverenkli sivi geldi. 
Ameliyat sirasinda alinan doku orneginde enflame pankreas 
dokusu rapor edildi-Alinan kiilttr 6rneklerinde treme izlenmedi. 
Hasta postop4. giinde yogun bakimdan servise alindi. Mobi- 
lize edilen hastanin sag bacaginda a@ri ve sislik sikayeti olmasi 
iizerine alt ekstremite doppleri yapildi ve sag femoro-iliak ven 
bolgesi tromboz ile uyumlu bulundu. Bunun tzerine kalp-damar 
cerrahisi konsiltasyonu istendi. Hastanin femoral kateteri, 
ameliyattan 6. giin sonra cekildi. Hastaya warfarin ve diistk 
molekiil heparin tedavisi baslandi. Ginldk INR takipleri yapildi 
ve INR 2’nin dzerinde tutuldu. Profilaktik varis corabi uygulandi. 
Postop 1.hafta sonunda douglas ve morrison drenlerinden ge- 
len sivinin azalmasi Uzerine bu iki dren cekildi. Hastaya oral sulu 
rejim baslandi ve intolerans goézlenmedi. Solunum problemleri 
dizelen ,bacak agrilari gerileyen hastaya postop 12.gtinde 
pankreas loju dreni ¢ekildi.Kontrol abdominal BT(bilgisayarli 
tomografi), ve alt ekstremite doppler cekildi. Abdomen BT 
(bilgisayarl1 tomografi), sonucunda batinda serbest sivi saptan- 
mayan hastanin pankreas volumiiniin azaldigi saptandi. Klinik 
bulgular! tamamen duzelen hasta postop.14. giinde genel duru- 
mu diizelen hasta, giinde 20 gram yag iceren diyet ve fenofibrat 
tedavisi nerilerek taburcu edildi. 


Tartisma 

Nekrotizan pankreatit tim pankreatitler arasinda en agir seyir 
gosteren formdur. Mortalite ve morbidite’nin yiiksek olmasi 
nedeniyle klinisyenler agisindan 6nem teskil eder. Sepsis, adult 
respiratuvar distres sendromu ve coklu organ yetmezligi en 
onemli dluim nedenleridir. Hipertrigliseridemi tum akut pankrea- 
titlerin yaklasik % 3’Unden sorumludur. Trigliserid dizeyinin 500 
mg/dL uzerindeki akut pankreatiti tetikleyebilir[1]. Hipertrigli- 
seridemi zemininde gelisen akut pankreatit olgularinda stan- 
dart bir tedavi stratejisi olmamakla birlikte cerrahi tedavide 
amag pankreas! nekrozdan arindirmak ve olusabilecek septik 
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komplikasyonlar! 6nlemek olmalidir[2]. 

Hiperlipidemi, akut non-biliyer pankreatitin ayiric! tanisinda 
akilda tutulmas! gereken 6nemli bir problemdir. Hiperlipidemi, 
etiyolojik bir faktér oldugu gibi akut pankreatitin bir sonucu 
da olabilir. Akut pankreatitte hiperlipidemi prevalansi farkli 
calismalarda farkli oranlarda olmakla birlikte, 6demat6z ve 
nekrotizan pankreatitte benzer siklikta saptanmaktadir [3]. Bil- 
inmesi gereken diger bir ayrinti da, siddetli akut pankreatitte, 
hiperlipemik plazmada serum pankreatik enzimlerin 6lgimuniin 
yanlis diisik sonug verebilecegi ve pankreatit sirasinda enzim 
dizeylerinin normal bulunabilecegidir. Amilaz aktivitesi trig- 
liseridden zengin lipoproteinler tarafindan inhibe edildiZinden 
lipemik Ornekler dlgiim i¢in dilue edilmelidir 500 ile 1000 mg/ 
dL duzeyindeki trigliseridemi akut pankreatiti tetikleyebilir 
ve bunlarin serumlari artmis VLDL-kolesterole bagli siitsti 
goéruiniime sahiptir [4]. 

Primer ve sekonder hipertrigliseridemi akut pankreatite yol 
a¢abilir . Literatuirde hangi tip hipertrigliserideminin daha sik 
akut pankteatite yol a¢tigi acik degildir. Dolayisiyla risk kisiye 
bagli ve 6zel olmaktadir. Hiperlipideminin akut pankteratit 
patogenezine etkisi hakkinda degisik teoriler vardir. Bunlar ,yag 
asidlerinin asiner hiicrelere direkt sitotoksik etkisi, yag asidi 
ortaminda aktive olan tripsinojenin pankreas! otodigesyona 
ugratmas! ve serbest yag asidlerinin damar endotelini harap 
ederek mikrosirkilayonu bozmasi seklinde 6zetlenebilir. 
Hipertrigliseridemi zemininde gelisen akut pankreatit olgularinda 
standardize edilmis bir tedavi stratejisi bulunmamakla birlikte, 
LPL aktivitesini arttirmaya dayali insiilin ve heparin kombinasyo- 
nundan olusan tedavi protokolleri basariyla kullanilmistir [14]. Bu 
hastamizda pankreatit tablosunun tedavisinde asil hedef serum 
trigliserid dizeyini diisUrmek ve sistemik inflamatuvar yaniti 
baskilamaktir. Heparin ve insillin, LPL aktivitesini stimUle etmek- 
te, silomikron degredasyonunu hizlandirmaktadirlar. Ayrica mik- 
rosirkilasyon dizelmekte, notrofil aktivasyonu 6nlenmektedir. 
Plazmaferez de lipid diistrtici bir yontem olarak kullanilmis ve 
literatirde hastalarin d6értte Ugiinde tam iyilesme goriilmistir 
[13,14]. Ancak ekipman problemleri ve yiiksek plazma voltimt 
ihtiyaci dezavantajlar! arasindadir. Kisa stireli veno-ven6éz hemo- 
filtrasyon da hiperlipidemiye sekonder akut pankreatitte etkili 
olup, dolasan TNF dizeyini distri, IL-10 diizeyini arttirir [15]. 
Mao ve arkadaslar! yaptiklari bir galismada, hipertrigliseridemi 
zeminli 32 siddetli akut pankreatit olgusunda bes basamakli 
sistematik bir tedavi stratejisini uygulanabilir bir tedavi rejimi 
olarak literattire sunmuslardir [16]. Penta association therapy 


olarak adlandirdiklar! rejimde kanin plurifiye edilmesi  (trigli- 
seridlerin emilimi ve hemofiltrasyon), anti-hiperlipidemik ajan- 
lar (fluvastatin veya lipanthyl), disuk molekul agirlikli heparin 
(fragmin), instilin ve karina topikal Pixiao uygulamasi seklinde 
bes basamak bulunmaktadir. Bu tedavinin akut pankreatitin 
erken déneminde %80'lik basari ile etkili oldugu bildirilmistir. 
Nekrotizan pankreatitli hastamiza genel 6nlemleryaninda, Frag- 
min 5000U 4X1 sc, %5 Dextroz 1000cc igine 1 amp KCI + 10 U 
kristalize insulin surekli infizyonu 72 saat uyguladik. Bunun so- 
nunda serum trigliserid diizeyi 1250 mg/dl’nin altina dustii. An- 
cak hastanin sikayetlerinin gegmemsi Uzerine femoral katater 
takildi, lipid aferezi yapilarak takibe alindi. Aferez sonrasinda 
lipid duzeyi 700mg/dl’ye disti. 

Akut pankreatit ataklarin %9-20’sinde pankreasta nekroz 
gelisebilir[5,6]. Son 10 yildir akut nekrotizan pankreatitin tedavi- 
si konusu cok ilgi ¢ekmistir. Yapilan arastirmalardan elde edilen 
bilgilerin isiginda, akut pankreatitin dogal seyrinin birbirinden 
farkli iki devresi oldugu ileri siiriilmistiir. ilk 14 giinti kapsayan 
birinci ddnemde, hastada nekrotik dokudan salinan enflamatu- 
var mediyatorlerin olusturdugu sistemik enflamatuvar yanit hali 
bulunur [7,8,9]. Bu evrede enfeksiyon olmadan da organ sistem 
yetmezligi meydana gelebilir; dliim gorilebilir 

ikinci evre ise 15. giinden sonra baslar. Enfekte nekroz olusmasi 
ve buna bagli olarak gelisen septik sorunlarla karakterizedir 
[7,9,10]. Nekrozlu hastalarin %40-70’inde enfekte nekroz mey- 
dana gelebilir . Bu durum mortalite riskini artirir [11,12,13]. 
Son yillardaki calismalardan elde edilen bilgiler, nekroti- 
zan pankreatitte ilk 15 gtin icginde yogun konservatif tedavi 
uygulanmasinin daha dogru bir secenek oldugunu gostermistir. 
Bu tedavi altinda hasta stabil kaldikca, hayati tehdit edici bir 
komplikasyon gelismedikge ve nekroz enfekte olmadik¢a bu te- 
davi stirdiirulmelidir. 

Sonug olarak, hiperlipidemiyle seyreden akut pankreatitli olgu- 
larda plazmaferezle lipid duzeyi disuriilmesine ragmen klinik 
sikayetlerde ve laboratuar degerlerinde gerileme gerileme yok- 
sa, tomografide pankreas dokusunda artis gézlenmis ve kon- 
trast tutmuyorsa, nadir hipertrigliseridemi nedenli akut pank- 
reatit olabilecegi hatirlanilmali dikkatli izlemle cerrahi tedavi 
alternatifide diisunilmelidir. 
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